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les lésions fines, par l’observation de cas plus ou moins avancés 
dans leur évolution. La même méthode nous a permis de 
constater le mode de production et l’évolution des lésions du 
foie et des reins dans les intoxications microbiennes, dont les 
effets étaient différents suivant que le poison était introduit à 
doses massives rapidement mortelles, ou d’une façon progres¬ 
sive à doses croissantes, ou enfin que l’impréguation par les 
toxines était maintenue pendant un temps plus ou moins long. 
Nous avons pu observer ainsi la genèse des cirrhoses hépa¬ 
tiques et des néphrites chroniques dont nous avons réalisé la 
plupart des types anatomiques. 


Mais dans ces expériences, au cours desquelles les lésions 





' nobles qui constituent sa substance. L’épreuve de la chlorurie 
alimentaire expérimentale, telle que nous l’avons réglée avec 
Mauté, répond b un de ces désidératas en ce qui concerne la 
sécrétion urinaire. 

Enfin, l’étude anatomo-clinique d’un certain nombre de cas 
de néphrites observés à l’aide des méthodes d'investigation 
adjointes à la clinique, nous a conduit a une conception de la 
physiologie palhologique des néphrites qui diffère des opi¬ 
nions généralement accréditées. Cette divergence peut s’expli¬ 
quer parce que nous avons étudié nos malades par d’autres pro¬ 
cédés que nos devanciers, en analysant la maladie dans son 
évolution plutôt qu’en observant les lésions terminales, en 
explorant surtout fréquemment, souvent tous lesjours, la valeur 
de la fonction rénale. 

_ En résumé après avoir dirigé d’abord nos recherches de 
pathologie expérimentale sur 1 origine, la nature, l’évolution 
des lésions viscérales en prenant pour objet d’étude particuliè¬ 
rement l'action des toxi-infeclions sur le foie et les reins, nous 
avons pensé qu’il serait utile de chercher à mettre en évidence 
les déviations de l’activité fonctionnelle d’un de ces organes, 
le rein, au moyen de méthodes de mesure que nous avons dû 
adapter, au cours de nos études, au genre d’investigation qui 
nous paraissait le plus propre à nous renseigner d’une façon 
précise. 

Tel est le plan général des recherches qui ont occupé la plus 
grande partie de notre temps pendant ces dernières années et 
dont nous avons voulu mettre en évidence la succession ration¬ 
nelle au milieu d'autres travaux dont l'énumération sera faite 
dans les pages suivantes, et qui restent en dehors de ce groupe 





PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


is à apporter ^ 


, déterminatior 







































dose toxique. Nous avons pu injecter successivement dans la veine 
un dixième, deux dixièmes et jusqu’à quatre dixièmes de milli¬ 
gramme par kilogramme d’animal, sans causer d’autres accidents 
qu’une parésie passagère. 

La glycosurie adrénalique. {N® 93.) 

L’injection intra-péritonéale de doses même faibles, 0 milligr. 1 
par kilogramme provoque une glycosurie manifeste qui commença 
à apparaître dans une expérience vingt minutes après l’injection. 
Mais si l'on injecte auparavant une solution hypertonique de NaCl de 























ÉTUDES SUR LES TUMEURS 


Les relations réciproques du cancer et de la tuberculose ont été 
l’objet de nombreuses discussions; pendant longtemps, on a admis 
que ces deux maladies s’excluaient l'une l’autre, et on alla jusqu’à 











cancéreux. L’observation d'un cancer de l’estomac que l’examen 

à entreprendre l’étude des rapports réciproques de la tuberculose et 
du cancer quand ils se développent sur la même région. 

ie cancer peut se montrer sur une lésion tuberculeuse préexistante. 
— La dégénérescence cancéreuse du lupus, le lupus carcinome de 
Busch sont les exemples les plus frappants de ce type. Le diagnostic 
histologique de la transformation cancéreuse est d’ailleurs fort diffi¬ 
cile, car le lupus tuberculeux non compliqué provoque des modifica¬ 
tions dans les cellules épithéliales très comparables à celles que dé- 

qu’entre le lupus simple, où l’on constate déjà des proliférations des 
cellules des papilles, et le lupus en voie de transformation carcinoma¬ 
teuse, il y a des types intermédiaires, et qu’ainsi se trouve constituée 




















rumeur lenticulaire développée dans l’enveloppe fibreuse du 
corps caverneux, constituée par un noyau de flbro-cartilage réticulé 
et une partie périphérique fibro-élastique. 

Mastite chronique simulant un cancer du sein. (N® 6.) 

Abcès profond, non tuberculeux, de la glande mammaire, ayant 
revêtu le caractère torpide habituel de ces suppurations (abcès tièdes 
de Tillaux). Mastite chronique partielle de la glande avec hyperplasie 





















MALADIES INFECTIEUSES 


Ostéo-périostite à bacilles d’Eberth. (N® 12.) 

Observation d’ostéo-périostite développée plus de six mois après 
une fièvre typhoïde. Dans le pus nous avons isolé à l’état pur le 
bacille d’Eberth, que nous avons caractérisé par toutes les réactions 
qui permettaient d’identifier d’une façon précise ce bacille. 











atteinl 40 h 45 p. 100. Noire malade a guéri après plus d'un mois 
de maladie. Il reçut des injections quotidiennes d'acide phénique 
en solution à 2 p. 100 a la dose de 15 i 20 centigrammes par jour. 
La défervescence avec crise sudorale précéda de plusieurs jours la 
crise urinaire. La guérison se fit sans complication. 














C. — Chez les cobayes traités par la lécilhino ou par la créosote 
et dont les lésions évoluaient sur le type fibreux et tendaient vers la 
guérison, la survie était beaucoup plus longue que chez les témoins 
et l'état du sang très durèrent. 

Le sang renfermait beaucoup moins de leucocytes polynucléaires 
pseudo-éosinophiles et le nombre de ceux-ci n'augmentait que lente¬ 
ment. Les éosinophiles qui avaient disparu quelque temps après l'ino¬ 
culation reparaissaient et pouvaient atteindre trois ou quatre fois le 
taux normal. Les mononucléaires moyens, ou présentant des types de 
transition, étaient également abondants chez les animaux qui ne mai¬ 
grissaient pas et paraissaient bien supporter leurs lésions. Les héma¬ 
ties restaient en quantité normales et la proportion d'hémoglobine 

Ces constatations prouvent que dans les cas où l'évolution des 
lésions tuberculeuses est modifiée et arrêtée, les organes hémato- 

de nouveaux moyens de défense par la production d'éléments san¬ 
guins, leucocytes particulièrement, qui interviendront activement 
dans la lutte contre l'infection. L'apparition ou l’augmentation des 
éosinophiles semble être, dans la tuberculose comme dans les autres 
maladies infectieuses, l’expression d’un processus de cicatrisation, 
de curation, des lésions engendrées par l’infection. 

Action de la lécithine dans la tuberculose. (N" 75, 76, 80.) 

Dans une série de mémoires, nous avons étudié avec M. A.. Zaky 
l’action de la lécithine sur les organismes tuberculisés. Chez les ani¬ 
maux, le fait le plus saillant est la survie qui est beaucoup plus 

succombèrent en moins de trois mois, certains des animaux traités 
survécurent de six à dix mois. L’amaigrissement est beaucoup 
plus lent et même on voit des animaux qui meurent sans avoir 
maigri. Les lésions des organes sont caractérisées par ce fait que la 
tuberculose évolue ici sur le type scléreux. On ne trouve que peu ou 
pas de processus de caséification dans les viscères ; la tuberculose qui, - 
primitivement, a été aussi étendue que chez les témoins est donc 

circonscrite par l’édification d'une néoformation fibreuse intense. 11 









faux et fonctionnels et l’atténuation des signes physiques chez les 
sujets dont l’organisme peut faire les frais du travail de réparation 
de lésions pas trop étendues. 


MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


Ulcérations de la .langue chez les phtisiques. (N. 24.) 

Nous avons décrit trois types d’ulcérations de la langue chez les 
phtisiques. 

a) La granulie de la langue caractérisée par une augmentation de 
volume de l’organe qui est parsemé de granulations jaunes; celles- 
























Tuberculose de Tintestin. (N®» 33, 55.) 

La tuberculose intestinale se présente avec des aspects très 
divers. Nous avons eu l’occasion d’observer certaines variétés 
rares comme les ulcérations du duodénum, et la tuberculose du 
gros intestin. 

Les ulcérations du duodénum n’ont guère été signalées que par 
Lelulle. Elles sont importantes à connaître parce qu’elles peuvent 
donner lieu à des péritonites et sont intéressantes par leur analo¬ 
gie avec les ulcérations tuberculeuses de l’estomac, également peu 
communes. Dans notre cas il y avait une ulcération à un centimètre 
du pylore et sept autres disséminées sur le reste de la première 
portion du duodénum. Dans tout le reste de l’intestin on ne comptait 
que quatre autres ulcérations : il s'agissait donc d’une sorte de tuber¬ 
culose duodénale. La perforation semblait imminente au niveau d’une 
des ulcérations. Nous avons étudié les caractères macroscopiques et 
microscopiques de ces ulcères que la coloration du bacille de Koch 
dans les lésions permettait seule de rapporter à leur véritable cause. 

Une autre forme intéressante est la tuberculose du gros intestin 
qui revêt cliniquement et anatomiquement l’aspect de la dysenterie. 
(Lebert, Laveran, Spillmann). Dans notre cas il était difficile de 
faire le diagnostic de tuberculose sans l’examen histo-bactériologique. 
L’intestin était dilaté et ses parois hypertrophiées comme dans les cas 
de tuberculose hypertrophique avec sténose qui ont été décrites par 
Kœnig, Pilliet et Hartmann, Bezançon et Lapointe, etc. Mais cette 

sténose et une symptomatologie très différente, qui cliniquement est 
celle de la dysentérie. Pour caractériser ce type analomo clinique 
pseudo-dysentérique nous avons proposé le nom de tuberculose 
hypertrophique non slénosanle du gros intestin qui met en relief la 
tendance hypertrophique de la lésion tuberculeuse, contrairement 
h ce qu’on observe dans la dysentérie. ^ 

L’hémorragie péritonéale profuse, rapidement mortelle, peut être 
la première manifestation d’une tuberculose péritonéale aiguë 









APPAREIL CIRCULATOIRE 


























du cœur au niveau de Tinsertion des valvules sigmoïdes, puissent 
être une conséquence de la lésion endocardique, complications dont 
l’existence ne nous paraît pas avoir été mise en relief jusqu’à pré- 

PURPURAS 

Le purpura est un syndrome qui s’observe dans des conditions 
diverses où l'infection et l’intoxication, plus ou moins nettement 
reconnues, jouent toujours un rôle. Les observations que nous avons 








exposé pendant des journées entières ’à des inhalations de vapeur 
de benzine. Il en ressentait depuis longtemps des malaises, céphalée, 
vertiges, sensations d’ivresse et avait résolu de quitter son emploi 
quand il tomba malade. L’autopsie ne nous montra pas d’autres 
altérations organiques que celles que nous ayons déjà signalées. 

en existe quelques relations. Santesson, de Saint-Pétersbourg, dit 
avoir observé des phénomènes généraux graves, une anémie pro¬ 
fonde, des hémorragies de la peau, des gencives, de l’estomac, des 



lapins, sous la peau, 1 /lO de centimètre cube de benzine. 


L’étroitesse congénitale des vaisseaux du cœur 


Les anomalies de développement des vaisseaux du cœur prédispo¬ 
sent-elles à la tuberculose ? Traube, Gregory, Lebert, C. Paul, Duguet 
etlandouzy, Homolle, Hanot attribuent un rôle pathogénique impor¬ 
tant au rétrécissement congénital ou acquis de l’artère pulmonaire. 

D’après Beneke la prédisposition à la tuberculose résulterait sur¬ 
tout de l’étroitesse exagérée de l’aorte. Le sujet qui a fait l'objet de 
notre travail était grand, bien constitué, paraissait même plus âgé 
qu’il n’était en réalité (vingt ans), sans antécédents héréditaires 
tuberculeux, mais il présentait une asymétrie faciale notable et était 
atteint d’un bégaiement très prononcé. Il succomba à une phtisie 
aiguë à forme pneumonique et nous trouvâmes à l’autopsie un cœur 
volumineux (420 grammes), coptrastant avec le faible calibre des 
vaisseaux et des orifices du cœur. L’orifice mitral avait â peine 9 cen¬ 
timètres de circonférence (au lieu de 11,35 chiffre moyen d'après 











Bizot). L’aorte permettait difficilement le passage de l'index, l’orifice 
aortique avait 5 c. 8 de circonférence (7,38 chiffre moyen). Enfin, 

l’artère pulmonaire mesurait à son orifice 7 centimètres de circon¬ 

férence au lieu de 7,8, chiffre moyen. Cette observation serait donc 
en faveur dè l’opinion de Beneke. 


DIVERS 

Phlébite à pneumocoques des sinus et des veines do l’encéphale. 
Anévrysmè de la pointe du cœur, oblitération de la coronaire 


MALADIES DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE 


Sclérose pulmonaire avec bronchectasie compliquée de thrombose 
de l’artère pulmonaire et de cyanose. (N« 53.) 

Celte observation qui concernait un garçon de dix-neuf ans, dysp¬ 
néique depuis son enfance, facilement cyanosé, mais asystolique et 
réellement cyanolique seulement depuis quelques semaines est inté¬ 
ressante à cause de la complexité des lésions révélées par l’autopsie. 
Le poumon droit présentait une sclérose dense avec dilatation 
considérable des bronches, occupant la région du poumon logée 
dans la gouttière costo-vertébrale postérieure dans toute sa hau¬ 
teur. Celte lésion rappelait beaucoup par ses caractères anatomiques 
et sa localisation les scléroses avec bronchectasies décrites par Balzer 
dans la syphilis pulmonaire congénitale. De plus, la branche de l’ar¬ 
tère pulmonaire se rendant à ce poumon était partiellement obli¬ 
térée par une trombose qui émanait, formée de racines multiples, 
de diverses branches de division de l’artère pulmonaire ; ces branches 
qui répondaient à la zone malade des poumons apparaissaient sur 
les coupes du parenchyme pulmonaire complètement oblitérées. Nous 
avons pensé que la thrombose s’était produite consécutivement à la 
bronchectasie ou sous 1 influence du même processus inflammatoire 
















MALADIES DE LA PEAU ET SYPHILIS 


Érythème noueux syphilitique, (N” 34.) 

L’érythème noueux survenant chez les syphilitiques a été consi¬ 
déré par les uns comme un érythème noueux banal apparaissant soit 
accidentellement, soit par suite de la prédisposition créée par la 

cifiquè (Mauriac) au même titre que les arlhralgies, les névralgies, 
qui seraient l'expression d’une sorte d’étal infectieux engendré par la 
syphilis, et comme d’autres infections pourraient en provoquer. Dans 








muqueuses. L’éryth^ 



cléaires éosinophiles, également retrouvée dans le liquide des vési 
pustules, ne sont pas spéciales à la dermatite herpétiforme, et d’ai 
part la nutrition ne paraît pas troublée si Ton en juge par les analy 
d’urine qui ne montrent pas d’anomalies dans les éliminations 


TRAVAUX DIVERS DE DERMATOLOGIE 


Beurmann). 











MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


LÉSIONS EXPÉRIMENTALES DU SYSTÈME NERVEUX 
D'ORIGINE INFECTIEUSE OU TOXINIQUE 

Au cours de recherches sur les intoxications déterminées chez les 

animaux par diverses toxines microbiennes nous avons observé fré¬ 

quemment des altérations du système nerveux que nous avons pu 
étudier avec les techniques histologiques modernes dans le labora¬ 

toire de M, le professeur Raymond à la Salpêtrière. 

Myélites aiguës produites par les toxines streptococcique et 
staphylococcique. (N“ 36.) 

tocoques et de staphylocoques virulents, ont déterminé chez des 
cobayes des paraplégies ou des quadriplégies, et les animaux ont suc¬ 
combé rapidement. Histologiquement, ces myélites étaient caracté¬ 
risées par la multiplicité des foyers hémorragiques de la substance 
grise, les altérations profondes des cellules des cornes antérieures, 
la prolifération des éléments leucocytaires autour des capillaires et 


















































duisit uniquement 
évolua en une quin 
les derniers jours, 
fut donc celui d’um 


î clinique et pathogénique. Cliniquement, la 
Z une femme de quatre-vingt-sept ans, se tra- 
ir une hémiplégie flasque à début subit, qui 
ine de jours avec fièvre légère, seulement dans 
a mort survint dans le coma. L’aspect clinique 
liémorragie cérébrale banale. L’autopsie montra 















convolutions de la zone rolandique, et d’un petit abcès intracérébral 
du lobe frontal. Le pus contenait du staphylocoque doré. L’origine 
de la lésion put être rapportée, à une petite ulcération épithélioma- 
teuse supputée de la peau du front. L’absence de réaction vive dans 
celte méningite rentre dans la loi générale des manifestations in- 


DIVERS 

























ulaires et atrophiées, dans quelques-uns des 

llulaires s'hyperlrophier et constituer des 
formés de cellules arrondies plus grosses 










biliaire, nous avons vu des abcès d'origine angiochoUtigue et ti» abcès 
sous-phrénique consécutif. 

Dans un autre cas, il s’agissait d'une cholécystite suppurée avec 
rupture de la vésicule et abcès péricholécystique contenant des calculs, 
L’angiocholite suppurée ascendante avait transformé le foie en une 
véritable éponge purulente, les conduits biliaires étaient dilatés, rem¬ 
plis de pus et de gaz, de sorte que sur les coupes on avait un aspect 


analogue à celui que présentent certaines scléroses pulmonaires 
avec dilalations bronchiques. Toutes les réactions organiques furent 
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dans ce cas remarquablement frustes. Cette cholélithiase ancienne 
n’avait donné lieu pendant longtemps à aucun symptôme ; la malade, 
notamment, n'avait jamais accusé de douleur rappelant même les accès 
frustes de la colique hépatique, et cependant l'affection était de date 
ancienne, puisque les canaux biliaires intra et extraliépatiques étaient 
dilatés et scléreux, et le foie cirrholique. L'infection se généralisa à 

l’ictère et une fièvre d’abord légère, puis progressivement croissante, 
sans frissons, sans retentissement sur l’état général. Bien plus, la 
vésicule fut perforée, une péritonite locale se développa, toujours 

locales ou générales qu’on a coutume d’observer en pareil cas. 
hépatique. 

L’hémodiagnostio dans les infections des voies biliaires. {N" iOO.) 

A propos d’un cas dans lequel l'infection consécutive à la lithiase 
était difficile a affirmer, nous avons été amené à étudier i’état du 
sang, et nous avons répété ultérieurement cet examen dans tous les 
cas de lithiase biliaire où l’infection pouvait être soupçonnée. Nous 
avons vu que dans les cas d’infection vésiculaire ou canaliculaire, le 

des leucocytes polynucléaires neutrophiles pouvait atteindre un 
chiffre très élevé, 89 et 91 p. 100 dans un cas. Nous pensons donc 
que l’examen quantitatif et qualitatif des éléments du sang devra 
être pratiqué chez tous les sujets atteints d’accidents de lithiase 
biliaire, car l’hémodiagnostic dans ces cas pourra rendre les mêmes 
services que dans les affections abdominales, appendicites, an- 
nexites, etc., et conduire parfois à une intervention chirurgicale pré¬ 
coce que l’examen clinique seul n’engageait pas à. entreprendre. 
Or, il n’est pas sans utilité d’intervenir de bonne heure chez les 
sujets atteints d’infections plus ou moins latente des voies biliaires, 
chez lesquels la cellule hépatique est beaucoup plus souvent et beau¬ 
coup plus profondément malade qu’on ne suppose généralement. 











Nous avons vu souvent des sujets atteints d’accidents lithiasiques 
bien supportés, chez qui l’infection des voies biliaires, latente depuis 
longtemps, paraissait n’avoir pas atteint gravement le parenchyme 
hépatique, succomber à la suite d’interventions chirurgicales, rapi- 

en quelque sorte du shock opératoire. Dans tous ces cas nous avons 
trouvé ù l’examen histologique du foie des altérations cellulaires 

Nous pensons que l’hépatite existait, chez ces malades infectés, 
depuis longtemps, sans traduire son existence dans les conditions 
ordinaires de vie, mais la déchéance de ces cellules a été précipitée 
par le shock opératoire; l’infection réveillée par le traumatisme chi¬ 
rurgical a achevé de détruire ces éléments déjà dégénérés. L’insuffi¬ 
sance hépatique aiguë ainsi créée devient un des éléments qui con¬ 
courent au dénoûment fatal chez ces malades. II serait donc utile de 
dépister de bonne heure dans ces cas l’infection latente des voies 
biliaires, et d’être renseigné sur l’état de la cellule hépatique qui 
peut en subir les effets. 

Nous avons appelé l’attention à plusieurs reprises dans divers 
mémoires sur l’importance de ces altérations hépatiques latentes, 
qui ne se révèlent qu’à l’occasion d’une infection ou d’une intoxica- 


LÉSIONS EXPÉRIIVIENTALES DU FOIE 
DÉTERiniNÉES PAR LES TOXINES 















phie des travées). 

Des altérations du foie ont été signalées dans riNTOxicATioN cou- 

une importance particulière à l’action des toxines coiibacillaires 
comme facteur d’ictère grave. Dans nos expériences nous avons vu 
quelques fois des altérations des cellules des travées hépatiques, 
(état graisseux ou vacuolaire du protoplasma) ; mais surtout nous 

De plus a côté des lésions dégénératives nous avons vu souvent des 
hypertrophies très nettes des travéed cellulaires, dans lesquelles la 
multiplication nucléaire était manifeste. 



plètement bouleversée par ce développement du système capillaire. 


Quant aux espaces portes, ils présentaient, suivant les cas, une légère 


prolifération embryonnaire ou une hyperplasie conjonctive toujours 


Enfin, nous citerons également les altérations hépatiques (n" 58) 
que nous avons observées avec M. Phisalix chez des lapins qui 
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lenclant ù dissocier les lobules pluWI qu'à les circonscrire, et parais¬ 
sant plus développée au pourtour des conduits biliaires ; les néo- 
canalicules biliaires étaient également ici bien apparents. Les cellules 
hépatiques étaient par place dégénérées, mais on en trouvait en voie 
de régénération. 

ün cas relatif à une intoxication de six mois par les toxines strep- 
lococciques est particulièrement intéressant, car il existait des défor¬ 
mations très accusées du foie : bosselures, dépressions fibreuses, 
bords déformés, scléreux, caractères qui étaient bien en rapportavec 
les lésions histologiques (cirrhose, surtout porto-biliaire et légère¬ 
ment péri-sus-hépatique). 

résultats très comparables à ceux que nous obtenions avee les toxines 

Tous cés faits expérimentaux nous ont conduits à affirmer que des 
infections générales ou locales pouvaient déterminer une toxhémie 
qui engendrait à son tour des altérations parenchymateuses ou 
interstitielles du foie. Suivant que l'intoxication d’origine micro¬ 
bienne est aiffuë ou chronique, passagère, répétée ou permanente, 
les lésions seront d'ordre différent. Nous avons reproduit par l’ex¬ 
périmentation la plupart des éventualités présentées par la clinique. 
Nous pouvons, utilisant nos observations expérimentales, pour 
éclairer la pathologie humaine, affirmer que certaines hépatites 
aiguës ou subaiguës, et l’ictère grave, de même que certaines 
cirrhoses peuvent relever parfois pour une part, sinon complète- 

Gastrorragies dans les cirrhoses. (N“ 1, 62.) 

Nous avons observé deux cas de mort foudroj'ante par gastro- 
rragie dans des cirrhoses hépatiques. 

Dans un cas il s’agissait de ruptures de varices stomacales. Le 
réseau veineux était extraordinairement développé et la dissection 

par les plexus veineux périœsophagiens des plus remarquables. 

Le mécanisme était tout autre dans le fait que nous avons déjà cité 
plus haut, c’était une thromboartérile suivie de rupture du vaisseau 











Élude d’une forme anormale de cancer primitif du foie observée 
avec M. Giftert. Apparition chez une jeune femme de ving-et-un ans 
d’un ictère avec prurit et douleurs à forme gastralgique. L’ictère 
persiste pendant plusieurs mois, le foie augmente de volume pro¬ 
gressivement, les hémorragies se répètent, les forces diminuent et 
la mort survient avec les symptômes de l’insuffisance hépatique. 
L'autopsie montra l’existence d’un cancer massif du lobe droit logé 


la profondeur du foie (épithélioma alvéolaire). Mais, de plus, 










hépatique et cholédoque, descendait à l’intérieur de ce dernier jus¬ 
qu’auprès de son ouverture dans le duodénum. Ce bourgeon, très 
analogue aux productions néoplasiques signalées dans l’adénome 
qui envahissent les veines sus-hépatiques, ne remplissait pas entiè¬ 
rement le calibre du canal cholédoque. Il est probable que cette 
sorte de thrombus cancéreux se fragmentait et produisait de petites 
embolies qui obstruaient l’orifice inférieur du cholédoque, et, dans 
leur migration, provoquaient les douleurs simulant la colique hépa¬ 
tique. Enfin, l'obstruction des voies biliaires avait engendré une cir¬ 
rhose très analogue aux cirrhoses biliaires expérimentales. 

DIVERS 

Un cas d’hypothermie remarquable au cours d'une hépatite subaiguë. 

Calcification de la vésicule biliaire. 


MALADIES DES REINS 

ÉTUDES SUR LA PATHOGÉNIE DES NÉPHRITES 

(N« 42.) 

Nous avons étudié les lésions du rein provoquées par les toxines 
microbiennes en nous plaçant dans les conditions que nous avons 
indiquées plus haut à propos du foie. Certains animaux (chiens, 
lapins, cobayes) avaient reçu des doses de toxines capables d’entraî¬ 
ner la mort rapidement et ont succombé à cette intoxication surai¬ 
guë. D’autres ayant reçu des doses fortes n’ont pas été tués mais 
ont été rendus malades pendant un temps plus ou moins long. Enfin 
chez certains animaux nous avons déterminé une intoxication per¬ 
manente soit avec de petites quantités de toxine fréquemment injec¬ 
tées, soit avec des quantités plus considérables engendrant des étals 
morbides passagers, puis quand l’animal paraissait'remis, il était 
soumis à une nouvelle intoxication. Nous avons provoqué ainsi des 
altérations du rein aiguës ou subaiguës, et des altérations chro¬ 
niques en évolution ou éteintes en quelque sorte, séquelles des 
lésions aiguës antérieurement provoquées. 
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CONCLUSIONS GÉNÉRALES 

Les résultats dont nous venons de donner un résumé succint per- 

humaine? Les intoxications par les produits bactériens, que l’on réalise 
d’une façon idéale chez l’animal, alors que chez l’homme la multi¬ 
plicité et la confusion des facteurs morbides, s’opposent à rédiftcalion 
d’une conception pathogénique certaine, ces intoxications peuvent- 
elles être invoquées pour essayer de résoudre un certain nombre de 
problèmes de pathologie générale et spéciale? C’est ce que nous avons 














d’auto-inloxications et d’intoxications exogènes, on conçoit que les 
organes, attaqués peu è peu partiellement, arrivent à être le siège 
de lésions chroniques très étendues et que la vie n’est sauvegardée 
que grâce à rintégrité de quelques parties de parenchyme normal 
ou hypertrophiées (Chauffard). C’est ce qu’on observe souvent lors¬ 
qu'on étudie les reins des arlério-scléreux. 

Lorsque cet état d’équilibre instable est constitué, qu’il survienne 
encore une intoxication de quelque nature qu^elle soit, et surtout 
une toxi-infection, la lésion aiguë provoquée par ce nouvel agent, 
même peu intense, suffira à provoquer la déchéance des organes 
dont la fonction était déjà si an^oindrie. 
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a établir le chilTre d’albumine fixe, d'attribuer au sujet examiné le 
poids de l’homme normal de même âge et de même taille en se repor¬ 
tant aux tables données par le professeur Bouchard (Traité de patho¬ 
logie générale). 


Quant à l'interprétation des résultats de la cryosoopie des urines 
suivant le procédé que nous avons indiqué et surtout des variations 
de la proportion du NaCl par rapport aux substances éliminées qui 































chroniques qu'après rinjecliont le NaCl était en moindre quantité 
dans les urines, il en concluait qu’il y avait une rétention dans les 
tissus avec fixation d’eau. De plus répondant à notre première com¬ 
munication, M. Âchard s’appuyant sur quelques faits, où l'épreuve de 
la chlorurie n’était d’ailleurs nullement pratiquée avec les précau¬ 
tions que nous avions indiquées, concluait contrairement à ce que 
nous avions avancé, que dans les néphrites aiguës l'hypochlorurie 
s’expliquait par la rétention des chlorures dans les tissus, sans qu’il 
fut nécessaire d’invoquer un trouble éliminateur produit par les 
lésions rénales. De même dans les néphrites chroniques intersti¬ 
tielles, pour M. Achard, l’hypochlorurie ne pouvait être attribuée, 
en dehors des complications aiguës ou urémiques, à une incapacité 
éliminatrice du rein. 


Nous avons mainteau dans nos travaux ultérieurs nos premières 
conclusions, persistant à croire que dans tous les cas où le rein est 
lésé il y a des troubles variables suivant les moments, passagers ou 
permanents suivant les cas, dans les éliminaüons en général et par¬ 
ticulièrement dans l'élimination du NaCl, soit ingéré dans l’alimen¬ 
tation ordinaire, soit introduit dans l’organisme dans un but expéri- 
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surajoutés nous avons pu constater avec Balthazard que si les éli¬ 
minations n’étaient pas toujours insuffisantes, le plus souvent toute¬ 
fois la cryoscopie indiquait dans les cas graves une diminution con¬ 
sidérable de la diurèse moléculaire, caractérisée par des valeurs très 
basses de ^ et ^ et cela d’une façon continue. Le schéma d’insuf¬ 
fisance rénale trop élevé par rapport è n’est pas toujours 
réalisé, soit que les troubles cardiaques fonctionnels ou organiques, 
fréquents dans ces cas, soit que l'imperméabilité glomérulaire pro¬ 
noncée, modifient les conditions de secrétion glomérulaire et par 
suite le type cryoscopique. De toute façon la cryoscopie d’après le 
procédé que nous avons préconisé permel dans ces cas de suivre faci¬ 
lement jour par jour le taux des éliminations, et surtout d’apprécier 

que, indépendamment du volume général des urines, dans les cas 

blement ce qui indique une tendance vers l’amélioration ou la gué¬ 
rison. 


Ces néphrites n’ont pas une formule uniforme en ce qui concerne 
les éliminations. En effet certaines évoluent progressivement vers 
la déchéance complète du parenchyme rénal, d’autres se modifient 
peu i peu dans leur allure par suite du développement de la sclérose 
et tendent a se rapprocher du type des scléroses rénales primitives. 
D’ailleurs ces dernières peuvent inversement devenir sous des in¬ 
fluences diverses le siège de poussées aiguës ou subaiguës qui les 
rapprochent, pour un temps, au point de vue fonctionnel, des néphrites 
parenchymateuses. C’est ce qu’on a pu exprimer d’une façon sché¬ 
matique en disant que certaines néphrites parenchymateuses s'in- 
terstiiialisent et certaines néphrites interstitielles s'é 


lination provoquée ai 




















copiques par une valeur plus élevée de -• 


Les éliminations tendent ainsi à se rapprocher de ce qu’elles sont 
dans les néphrites scléreuses, c’est-à-dire à être plus abondantes qu’à 
l’état normal. 

Enfin, dans certaines néphrites diffuses à prédominance épithé¬ 
liale, après une période d'évolution subaiguë, les lésions restent 
limitées, stationnaires. Si l’hygiène générale et le régime alimen¬ 
taire sont institués d'une façon rationnelle, on voit alors l’équilibre 
s’établir, l’activité du cœur se régler sur la perméabilité du rein. Au 
point de vue clinique, l’état de la santé apparaît alors satisfaisant, 












^valeur trop élevée de j pour peut n’être réalisé que d’une 
façon intermittente. On observe le plus souvent seulement le schéma 
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d'insuffisance rénale relative, - frop élevé ouec — et y é^a/ement 


La diminution des éliminations et l'insuffisance rénale vraie, trop 
élevé avec y et — faibles^, ne se montrent que d’une façon acci¬ 
dentelle ou à la période terminale des néphrites scléreuses. Cette 
perturbation fonctionnelle est sous la dépendance tantét d’une défait- 
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avait été noté auparavant ^valeur trop élevée^de ■ 


la courbe de ce rapport - comme celle du chlorure total s’abaisse 
irusquément lorsqu’on cesse l’ingestion de NaCl. Comme chez le sujet 
sain, la courbe de ^ s’élève beaucoup plus que celle de y qui peut 
rester sans changement ; ces modiiications disparaissent aussitôt, à 
la fin de l’expérience. Nous avons vu que les sujets présentant ce 
type, quelque soit ta forme de leur néphrite, même atteints d’albu¬ 
minurie prononcée, supportent bien l’alimentation ordinaire carnée. 


Deuxième variété. — Chez une autre catégorie de malades la courbe 
d’élimination des chlorures est i. peu près semblable à celle de la 

















— so¬ 


les courbes cryoscopiques comme celle du taux du NaCl, sont remar¬ 
quables par le peu de variations qu’elles présentent avant, pendant ou 
après l’épreuve. 

Ces quatre variétés sont peut-être un peu schématiques, il existe 
évidemment en pratique des cas présentant des types intermédiaires, 
mais elles répondent à la généralité des néphrites qui quelle que 
soit leur forme en clinique peuvent être rapprochées de l’une ou de 
l’autre catégorie. Ces données ont déjà été d’ailleurs confirmées dans 
un certain nombre de publications parmi lesquelles nous signalerons 
surtout l’important travail de de Grazia en Italie (Riforma medica, 
1903) et la communication récente du professeur Teissier de Lyon 
{Lyon médical décembre 1903). 

Sur le mode d’action du chlorure de sodium ingéré 
en excès dans les néphrites (n” i05.) 

Chez certains sujets atteints de lésions rénales l’ingestion de NaCl 
en grande quantité provoque non seulement la rétention des chlo¬ 
rures mais celle des produits de désassimilation, la dépuration uri¬ 
naire est notablement entravée, des œdèmes se produisent, puis des 
troubles généraux graves et des phénomènes d’auto-intoxication 
(Widal). Quelle a été l’action de NaCl dans ces cas? Nous avons vu 
précédemment que chez quelques malades dont le rein est lésé, mais 
dans de faibles proportions le NaCl ingéré en excès, et éliminé norma¬ 
lement ou plus lentement, semble favoriser la diurèse des molécules 
achlorées, ou molécules de substances élaborées. On peut admettre 
que dans ces cas le NaCl déversé par les glomérules moins rapi¬ 
dement que chez les sujets sains, arrive en moins grande quantité à 
la fois au niveau des épithéliums, que l’échange moléculaire peut être 
excité en quelque sorte d’une façon plus active, d’où élévation du 
taux des substances achlorées. Mais si ce NaCl est sécrété conti¬ 
nuellement en excès les glomérules congestionnées par l’excès du 
fonctionnement deviendront impropres à la filtration et les épithé¬ 
liums sollicités d’une façon trop pressante finiront par être frappés 
d’incapacité fonctionnelles résultat d’une sorte de surmenage hors 
de proportion avec leur état dynamique. Nous avons comparé ces 
troubles à ceux qu’entraîne l’emploi hors de propos de la digitale. A 
dose trop considérable, ce médicament peut causer le surmenage car- 





résistance. Ces considérations nous ont amené à penser que l’emploi 
judicieux du NaCl pourrait rendre des services dans le traitement 
des néphrites, et à attribuer à. l’influence excito-sécrétoire du sel 
ingéré en petite quantité certaines actions thérapeutiques heureuses, 
comme l’ont déjà prouvé depuis longtemps l’emploi de certaines 
eaux minérales chlorurées sodiques. Le sel ne doit donc pas être 
banni de l’alimentation dans toutes les néphrites comme on tend à 
le faire aujourd’hui poussant à l'extrême une conception juste, il est 


La décapsulation du rein dans les néphrites médicales. 












lation plus facile, et active le fonctionnement des épithéliums, comme 
l’ont prouvé nos faits expérimentaux. De plus, la décapsulation 
diminue les phénomènes d’œdème interstitiel qui sont très fréquents 
dans les néphrites congestives et constituent une des causes les plus 
fréquentes d’oligurie et d’anurie. Enfin la production ultérieure 
d’adhérences et d’une circulation collatérale par l’intermédiaire de 
celles-ci, laisse supposer qu’après la décapsulation, l’irrigation vas¬ 
culaire sera rendue meilleure et la déplétion veineuse surtout sera 



De rurémie chez les phtisiques (N® 39.) 

Nous avons passé en revue dans ce mémoire couronné par la 
Faculté de médecine, les conditions pathogéniques qui favorisent 
l’apparition des lésions rénales chez les phtisiques et les accidents 
d’auto-intoxication urémique qui en sont la conséquence. Nous avons 
insisté toutefois sur la rareté des phénomènes urémiques chez ces 
malades dont le rein semble voué, par suite des sources multiples 





ulcérations qui sont à rapprocher des ulcérations buccales, gastri¬ 
ques intestinales etc., signalées dans l’urémie. 

Adéno-épithéliome du rein. (.N" 13.) 

Observation et élude histologique d’une petite tumeur du rein à 
propos de laquelle nous avons passé en revue avec Ch. Lévi les cas 
semblables, déjà publiés. Ces tumeurs sont plutôt des épithéliomes 
«"«s sont souvent hémorragiques; mais le sang 

phrose intraparemhjmateme différente de l’kémutonéphrose propre¬ 
ment dite desépithéliomas du hile, a larges boyaux cellulaires, dans 
lesquelles le rem forme une poche dislendne par le sang, quand la 
tumeur du hile s’oppose h l’écoulement de celui-ci par l’uretère. 











PUBLICATIONS DIVERSES 


Policlinique du mardi à la Salpêtrière. — Leçons du professeur üaï- 
«OND, publiées dans le Bulletin médical, 1896. 

Sur les dermatoses diathésiques et pathogénétiques. — leçon du 
professeur Gaucher, in Bulletin médical, 1896. 
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